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OBJECTIFS 

DIAGNOSTIQUER une tumeur du foie 
primitive et secondaire 

Generates 

Les tumeurs du foie se repartissent en trois categories : 

- les tumeurs benignes, dont la plus frequente est I’hemangiome 
(2 a 3 % de la population generale), qui ne necessite habituel- 
lement aucune therapeutique ; 

- les tumeurs malignes primitives, dont la principale est le carci- 
nome hepatocellulaire, qui complique presque toujours une 
maladie chronique du foie, en particulier une cirrhose ; 

- les metastases, qui sont les plus frequentes des tumeurs 
malignes du foie et peuvent reveler le cancer primitif. 

La frequence de certaines de ces tumeurs est tres augrmentee 

en fonction de la presence des facteurs de risque, qui doivent 

etre recherches a I’interrogatoire : 

- metastases de tumeurs solides : cancer extrahepatique connu; 

- carcinome hepatocellulaire : hepatopathie chronique (cirrhose, 
fibrose) ; 

- cholangiocarcinome : maladie chronique du foie ou maladie 
chronique des voies biliaires (cholangite sclerosante primitive) ; 

- kyste hydatique : sujets exposes par contact avec des chiens 
en zone d’endemie (sud de la France jusqu’au Massif central, 
Afrique du Nord); 

- echinococcose alveolaire : habitants des zones rurales 
du Jura, des Alpes, du Massif central, des Vosges et des 
Ardennes ; 

- abces a pyogene : foyer infectieux intra-abdominal (par exem- 
ple, sigmoidite, appendicite, pancreatite...), foyer infectieux 
extra-abdominal, diabete ; 

- abces amibien : antecedent meme lointain, meme inapparent 
d’amibiase digestive ; 

- tumeur benigne primitive hepatocytaire : sexe feminin, et prise 
prolongee de contraceptifs oraux (adenome). 


Pour certains de ces facteurs de risque, des programmes de 
depistage peuvent etre mis en place avant meme qu’une tumeur 
du foie ne soit depistee. C’est le cas : 

- du carcinome hepatocellulaire chez les sujets atteints de cir- 
rhose ; 

- des metastases hepatiques chez les patients atteints de cancer, 
et en particulier de I’appareil digestif, du sein, ou de I’ovaire ; 

- des abces du foie au cours d’un syndrome septique d’origine 
indeterminee ou suspecte. 

Symptomatologie 

La plupart des tumeurs du foie sont asymptomatiques et 
decouvertes a I’echographie. 

Clinique 

Une faible proportion (environ 10 %) des tumeurs du foie se 
revelent par une symptomatologie qui leur est propre et conduit 
alors a la realisation d’une echographie. Une place particuliere 
doit etre faite pour le carcinome hepatocellulaire sur cirrhose, qui 
se revele souvent par une poussee de decompensation, revela- 
trice de la cirrhose dans 30 a 50 % des cas. Quelle que soit la 
nature de la tumeur, ces symptormes sont habituellement lies a 
des remaniements souvent brutaux : 

- hemorragie intra- ou peritumorale, necrose tumorale : elles se 
manifestent par des douleurs hepatiques liees a I’oedeme ou a 
la tension de la capsule de Glisson, seule innervee. Les douleurs 
peuvent etre tres intenses ou sourdes, irradier vers I’epaule droite 
ou I’epigastre selon leur localisation. II existe souvent une febri- 
cule : veine cave (syndrome cave inferieur : oedeme, circulation 
collateral cave, insuffisance renale), veines sus-hepatiques : 
congestion hepatique douloureuse dans le territoire correspon- 
dent, hypertension portale d’amont, insuffisance hepatocellu- 
laire, voies biliaires (il s’agit en general des voies biliaires intra- 
hepatiques avec dilatation d’amont localisee et cholestase). 

En cas d’envahissement hepatique massif ou de thrombose 

vasculaire totale, une insuffisance hepatocellulaire aigue appa- 
rait. Enfin, une tumeur superficielle peut se rompre dans la cavite 
peritoneale et se reveler par un hemoperitoine avec etat de choc. 
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Examens biologiques standard 

Quelle que soit la nature de la tumeur, surtout si elle est de 
petite taille, la biologie hepatique peut etre absolument normale, 
meme en cas de lesion maligne. Le plus souvent, pour cette der- 
niere, il existe cependant une augmentation des gamma-GT et 
des phosphatases alcalines. 

Echographie 

L’echographie est le principal examen dans le diagnostic positif 
d’une tumeur hepatique. Elle permet de decouvrir de nombreuses 
tumeurs asymptomatiques, et, en cas de symptomatologie, elle 
permet de rapporter celle-ci a une tumeur. 

Cancers primitifs du foie 

Les cancers primitifs du foie peuvent se developper a partir des 
hepatocytes (carcinome hepatocellulaire et hepatoblastome), 
des cellules des voies biliaires intrahepatiques (cholangiocarci- 
nome) ou des cellules bordant les sinusoides (angiosarcome et 
hemangio-endotheliome). 

Le carcinome hepatocellulaire est le cancer primitif du foie le 
plus frequent. En Europe, il survient essentiellement sur un foie 
de cirrhose. 

Carcinome hepatocellulaire 

1 . Epidemiologie et etiologie 

Deux notions dominent actuellement I’epidemiologie du cancer 
primitif du foie : son augmentation de frequence et I’inegalite 
remarquable de sa repartition geographique. Le carcinome 


hepatocellulaire represente le quatrieme cancer dans le monde, 
avec 250 000 nouveaux cas par an. En Afrique, dans les zones 
tropicales, sa frequence est au moins 100 fois superieure a celle 
rencontree en Europe, mais ce cancer primitif est egalement tres 
frequent en Chine, en Asie du Sud-Est, en Indonesie, aux Philip- 
pines, a Formose et au Japon. En France, son incidence est de 
1 ,9 pour 1 00 000 pour les hommes et de 1 ,1 pour 1 00 000 pour 
les femmes. L’age moyen de survenue est de 60 ans en Europe 
et en Armerique du Nord et de 35 ans en Afrique ou en Asie. La 
predominance masculine est universellement constatee. En 
France, I’etiologie est dominee par la notion de cirrhose preexis- 
tante. Le risque annuel de survenue d’un carcinome hepatocellu- 
laire chez un patient atteint de cirrhose est de I’ordre de 3 a 6 %, 
le taux cumule sur cirrhose etant de I’ordre de 20 % a 5 ans et de 
60 % a 1 5 ans. 

Les autres principaux facteurs predisposant a la survenue d’un 
carcinome hepatocellulaire sont I’hemochromatose, ou le risque 
relatif est plus de 200 fois superieur a celui d’une population nor- 
male appariee sur I’age, I’infection chronique par les virus B et C 
et la cirrhose alcoolique. En revanche, c’est une complication 
exceptionnelle de la maladie de Wilson et de la cirrhose biliaire 
primitive. Lorsque le cancer du foie se developpe sur un foie non 
cirrhotique (le plus souvent en Afrique, en Chine et dans le Sud-Est 
asiatique), I’infection par le virus B joue un role etiologique 
majeur, parfois associe a la consommation d’aliments contami- 
nes par I’aflatoxine Bl. Dans les pays occidentaux, I’incidence 
semble en augmentation, principalement du fait des hepato- 
pathies virales C et de la prevalence grandissante du syndrome 
metabolique/obesite dans les societes industrialists. 



FIGURE 1 


Carcinome hepatocellulaire. Aspect caracteristique IRM triphasique (sans injection, temps arteriel = tumeur hypervasculaire, temps portal = wash out). 
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Tumeurs du foie, primitives et secondaires 

POINTS FORTS A RETENIR 

Q Les contextes de maladie chronique du foie, ou de cancer, 
conditionnent la demarche diagnostique pour tumeur du foie. 

Q L’echographie a un excellent rapport benefices/risques 
et cout/benefices. Elle est done I’examen initial indispensable 
de la demarche diagnostique. Son rendement est ameliore 
par I’expertise de I’operateur et par la qualite des informations 
et des questions qui lui sont donnees par le clinicien. 

©L’ imagerie des trois phases (arterielle, portale et tardive) 
apres injection de produit de contraste vasculaire permet 
de caracteriser bon nombre de tumeurs hepatiques. 

Pour cela, la tomodensitometrie, I’lRM et I’echographie 
de contraste sont appropriees. 

O La ponction ou la ponction-biopsie dirigee ne doit done 
etre effectuee qu’apres qu’un tel examen d’imagerie 
ait ete obtenu et n’ait pas permis de conclure. 

Q Les plus frequentes des formations nodulaires hepatiques 
sont benignes : hemangiome benin et kyste biliaire simple. 
Leur diagnostic doit etre fait sans recourir a des examens 
invasifs. 

© En cas de maladie chronique du foie, connue ou decouverte 
a cette occasion, le diagnostic de carcinome hepatocellulaire 
doit etre considere en premier lieu. 



2. Moyens du diagnostic 

L’alphafcetoproteine, glycoproteine serique abondante pendant 
la vie foetale, n’est presente qu’a I’etat de trace chez I’adulte 
(< 20 ng/mL). C’est le marqueur diagnostique le plus important 
du carcinome hepatocellulaire, elevee dans environ 80 % des cas 
mais aussi au cours de certains carcinomes fibrolamellaires (20 % 
des cas), de cholangiocarcinomes (5 a 1 0 % des cas) et au cours 
des hepatoblastomes (90 % des cas). Son taux est souvent cor- 
rele a la taille de la tumeur, ce qui en fait egalement un marqueur 
pronostique. Un taux normal est frequent en cas de petites 
tumeurs. Des taux superieurs a 400 ng/L sont pratiquement 
pathognomoniques du cancer primitif du foie, mais des taux sub- 
normaux ne permettent pas d’eliminer ce diagnostic. Toutefois, 
son elevation progressive sur un mode exponentiel lors de plu- 
sieurs dosages est tres caracteristique. Par ailleurs, I’alphafoeto- 
proteine peut etre augrmentee dans differentes pathologies qu’il 
faut connaTtre. Dans 20 a 30% des hepatites virales, au moment 
de la phase de regeneration, en particulier au cours de r hepatite ful- 
minante, I’alphafoetoproteine est le temoin de la regeneration 
hepatique. Au cours d’une hepatite chronique, le chiffre de I’al- 
phafoetoproteine peut etre eleve et fluctuant (jusqu’a 1 00 ng/L). Au 



cours de certains cancers digestifs (estomac, pancreas, vesicule, 
colon), des tumeurs embryonnaires (teratoblastomes) et chez la 
femme enceinte a partir de la 1 0 e semaine, il est eleve. 

L’echographie reste le premier examen realise dans r exploration 
d’un foie tumoral. Elle permet de decouvrir des zones tantot 
hyper-, tantot hypoechogenes ou mixtes. Elle permet de definir le 
caractere localise ou etendu du carcinome ; couplee au Doppler, 
elle recherche une thrombose du tronc porte ou d’une de ses 
branches, lesion quasiment pathognomonique dans ce contexte 
de carcinome. Elle peut neanmoins etre prise en defaut par une 
tumeur isoechogene et infiltrante (10 % des cas). Elle peut etre 
sensibilisee par I’injection de produit de contraste (echographie 
de contraste en cours de standardisation et devaluation). 

Le scanner helicoidal et I’lRM, avec triple acquisition (arterielle, 
parenchymateuse et portale), sont les deux examens de refe- 
rence. Le signe le plus evocateur du carcinome est I’existence d’un 
nodule hypervascularise au temps arteriel precoce avec lavage 
tardif (« wash out ») au temps portal (fig. 1). L’IRM semble avoir 
des performances un peu superieures au scanner pour la detec- 
tion et la caracterisation des nodules, permettant notamment de 
distinguer nodule de regeneration et carcinome hepatocellulaire. 

La necessity et la place de la biopsie dans la strategie de prise 
en charge doivent etre discutees en fonction de I’orientation the- 
rapeutique. Lorsqu’une transplantation est envisagee, la biopsie 
est utile dans le bilan pregreffe afin d’eviter de faux positifs (confu- 
sion diagnostique avec des tumeurs benignes ou des nodules de 
regeneration). La biopsie doit etre faite a I’aiguille fine et au travers 
d’une epaisseur notable de parenchyme non tumoral et, surtout si 
une transplantation est envisagee, avec une protection du trajet 
parietal. II est essentiel d’analyser et de comparer des fragments 
de foie tumoral et non tumoral. Selon les recommandations de 
I’AASLD, les biopsies des nodules de petite taille doivent etre exa- 
minees par des anatomopathologistes experts ; en cas de biopsie 
negative d’un nodule suspect, les malades doivent etre suivis par 
echographie ou scanner tous les 3 a 6 mois jusqu’a ce que le 
nodule disparaisse, augmente de taille ou remplisse les criteres 
du diagnostic du carcinome ; si le nodule augmente de taille et 
reste d ’aspect atypique, une nouvelle biopsie est recommandee. 

En pratique, compte tenu des limites et des risques eventuels 
des criteres de Barcelone, et d’etudes suggerant une superiority 
de la biopsie sur les criteres non invasifs, le diagnostic de carcinome 
hepatocellulaire doit a priori reposer sur une preuve histologique. 
Dans certaines circonstances, notamment lorsque la realisation 
d’une biopsie est jugee difficile et/ou dangereuse, les criteres non 
invasifs sont acceptables, sous reserve que des conditions tech- 
niques et d’ interpretation rigoureuses soient respectees. 

Dans ces conditions, le diagnostic du carcinome hepato- 
cellulaire peut etre retenu dans les cas suivants : 

- nodule mesurant de 1 a 2 cm : scanner + IRM (ou eventuelle- 
ment echographie de contraste) : diagnostic en presence 
d’une image typique (hypervascularisee + wash out) avec deux 
methodes d’imagerie ; dans les autres cas, biopsie ; 
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- nodule > 2 cm : scanner ou IRM + alpha-foeto-proteine : diag- 
nostic en presence d’une image hypervascularisee associee 
soit a une image de wash out, soit a une alpha-foeto-proteine 
> 200 pg/L ; dans les autres cas, biopsie. 

L’ evaluation pretherapeutique : contrairement a toutes les autres 
tumeurs solides, pour lesquelles la decision therapeutique est 
prise essentiellement en fonction de revaluation pronostique 
selon la classification TNM, il n’y a pas de classification consen- 
suelle pour le carcinome ; pour I’inclusion dans les essais thera- 
peutiques en situation palliative, il a ete rmontre que la classification 
du CLIP etait la plus performante. En dehors des essais, la propo- 
sition therapeutique doit etre elaboree en reunion de concertation 
pluridisciplinaire en fonction de trois criteres, I’extension tumorale, 
I’etat du foie non tumoral et I’etat general du patient. 

3. Modalites de traitement et pronostic 

Les seuls traitements a visee curative sont la resection, la des- 
truction locale percutanee (alcoolisation, radiofrequence) et la 
transplantation hepatique. Toutefois, un bilan pretherapeutique 
amene a recuser ces traitements chez 80 % des patients, en rai- 
son de la diffusion tumorale et/ou de I’insuffisance hepatocellu- 
laire. Par ailleurs, le risque de recidive est eleve. 

La transplantation hepatique est le traitement de choix, car elle 
traite la tumeur et supprime I’etat precancereux. Elle doit done etre 
envisagee systematiquement. Elle est utile pour les petites tumeurs 
inferieures a 5 cm ou quand il existe moins de 3 tumeurs dont la 
plus grosse mesure moins de 3 cm. Le risque de recidive sur le 
foie transplants existe. 

L’hepatectormie partielle est indiquee pour les petites tumeurs 
(< 5 cm de diarmetre) chez les malades ayant une cirrhose Child A. 
Sa realisation est cependant conditionnee par I’insuffisance 
hepatocellulaire et la severite de I’hypertension portale. Elle 
consiste selon les cas en une segmentectomie ou une hepatec- 
tomie droite ou gauche. 

La recidive est la regie, car, d’une part, il existe souvent des 
foyers metastatiques intrahepatiques au moment de I’operation 
et, d’autre part, des degenerescences peuvent apparaTtre en 
plusieurs autres zones hepatiques (pres de 100 % de recidive 
a 5 ans). Les methodes de destruction percutanee (alcoolisation 
ou radiofrequence) sont indiquees pour les petites tumeurs 
(< 5, voire < 3 cm). Ces traitements peuvent etre proposes chez 
les patients non operables du fait de fonctions hepatiques alte- 
rees (Child B ou C). Le taux de recidive est similaire a celui de la 
chirurgie. Les traitements palliatifs font essentiellement appel a la 
chimio-embolisation, qui peut induire une necrose et stabiliser 
temporairement la croissance tumorale. 

Depuis 2007, le sorafenib est devenu le seul traitement medical 
valide dans la prise en charge du carcinome hepatocellulaire a un 
stade avance/palliatif. Cet inhibiteur de tyrosine kinase multicible 
permet un gain de survie d’environ 3 mois {Hazard ratio 0,69 
[1C a 95 % : 0,55-0,87]). La vaccination contre I’ hepatite B, il est 
important de le rappeler, permet de supprimer le risque de carci- 
nome hepatocellulaire dans les populations a risque. 


Autres cancers primitifs du foie 

Le cholangiocarcinome est moins frequent que le carcinome 
hepatocellulaire. La forme intrahepatique est plus rare que la 
forme developpee a partir des voies biliaires extrahepatiques. 
Dans 10 % des cas, il est precede d’une maladie des voies 
biliaires : lithiase intrahepatique, syndrome de Caroli, cholangite 
sclerosante, affection parasitaire des voies biliaires. 

Le carcinome fibrolamellaire est une tumeur rare. II est 500 fois 
moins frequent que le carcinome hepatocellulaire et sans aucune 
association reconnue avec les virus B et C, la cirrhose ou des 
desordres genetiques. Cette tumeur survient done typiquement sur 


| Orientation diagnostique 
§ anatomopathologique 


Primitif 

Histologie et immunohistochimie 

Poumon 

Architecture tubulee ou tubulopapillaire, 

CK7+, CK20- (90 % des cas), TTF1 + (70 % des cas) 

Colorectal 

Adenocarcinome de type lieberkuhnien, 

CK20+/CK7- (97 % des cas) 

Forme particuliere de metastases au sein 
de la paroi des canaux biliaires de la bifurcation, 
simulant des lesions de papillomatose 
ou un cholangiocarcinome 

Vesicule 

Pancreas 

Architecture tubulee avec cellules isolees, 
au cytoplasme eosinophile ou clair, au noyau 
souvent tres atypique, au sein d’un stroma fibreux, 
habituellement CK7+, CK20- 

Sein 

Type canalaire ou lobulaire, 

CK7+/CK20- et parfois R0+, RP+ 

Estomac 

Bas cesophage 

Adenocarcinome a cellules independantes 
ou tubulopapillaire, avec parfois cellules claires, 
plus souvent CK7+/CK20- 
(mais parfois CK7-/CK20+ ou CK7-/CK20-) 

Ovaire 

Architecture tubulee, tubulopapillaire 
ou peu difference, CK7+ (95 % des cas), 

CK20- (90 % des cas), parfois R0+, RP+ 

Prostate 

Adenocarcinome prostatique 

CK7+ (< 20 % des cas), 

CK20- (<10% des cas), PSA+ 

Rein 

Adenocarcinome a cellules claires du rein 
(habituellement CK7-/CK20-) 

(eliminer un CHC a cellules claires, 

Ag hepatocytaire+, ACE+ au niveau canaliculaire) 

Endometre 

Architecture tubulee, tubulopapillaire (CK7+/CK20-) 

Thyroide 

Architecture vesiculaire avec colloide 

ou architecture papillaire, CK7+, CK.20-CK19+, 

thyroglobuline+ 

Carcinome 

endocrine 

Architecture endocrinoide, Chromogranine A+, 
Synaptophysine +, Neuron Specific Enolase + 


CK : cytokeratine ; R0 : recepteurs aux estrogenes ; RP : recepteurs 
a la progesterone ; TTF1 : Thyroid transcription factor 1. 
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un foie sain et affecte I’homme et la femme entre 1 0 et 35 ans. Son 
evolution est lente et insidieuse, mais son aspect histologique est 
caracteristique. 

L’hepatoblastome est le cancer du foie le plus frequent de I’enfant 
(50 % des tumeurs malignes), mais est exceptionnel chez 
I’adulte. II se developpe avant rage de 3 ans et est plus frequent 
chez le gargon que chez la fille. 

L’angiosarcome hepatique est une tumeur tres rare, atteignant 
principalement les sujets entre 50 et 70 ans. Dans environ un 
tiers des cas, un facteur precis peut etre irmplique dans son deve- 
loppement : Thorotrast, arsenic non organique, rmonomere de 
chlorure de vinyle, pesticides, steroides androgeniques ou ana- 
bolisants, oestrogenes, contraceptifs oraux et hemochromatose. 
Le Thorotrast, I’arsenic, le chlorure de polyvinyle peuvent aussi 
donner des hemangiosarcomes. 

Cancers secondaires du foie 

Les rmetastases hepatiques, aussi appelees cancer secondaire 
du foie, sont les plus frequentes des tumeurs du foie. Elies compliquent 
plus volontiers les cancers draines par la circulation portale (colon, 
pancreas, estomac), mais peuvent se voir dans la quasi-totalite 
des cancers generalises (poumon, ovaires, sein, oesophage...). 
Leur principal diagnostic differentiel est I’angiome. Ce dernier 
repose sur I’lRM et la tomodensitometrie (fig. 2). L’ argument prin- 
cipal est evidemrment lie au terrain. L’ echographie hepatique ou la 
tomodensitometrie font partie du bilan d’extension conventionnel 
en oncologie, mais egalement de la surveillance apres exerese 
d’un cancer (en particulier du colon). L’apparition d’une lesion 
focale au cours d’une telle surveillance est hautement evocatrice. 

Si le cancer n’est pas connu, la biopsie dirigee peut apporter le 
diagnostic et sera suivie d’une recherche du cancer primitif. L’ ana- 
lyse histologique et immunohistochimique apparaTt alors primor- 
diale pour orienter la conduite a tenir (tableau). La biologie hepatique 
est perturbee (augmentation des gamma-GT et des phosphatases 
alcalines), mais ce n’est pas toujours le cas. La recherche de mar- 
queurs neoplasiques (ACE, CA19-9, etc.) peut etre positive. Les 
rmetastases des tumeurs endocrines digestives (carcinoide, insuli- 
nome, etc.) sont habituellement responsables de secretions a taux 
eleves et s’accompagnent de manifestations cliniques. 

Le traitement est fonction de la nature de la tumeur primitive : 
chimiotherapie generate (colon, rectum, sein, ovaire) ; exerese 
chirurgicale en cas de lesion unique ou localisee (colon en parti- 
culier), destruction percutanee (radiofrequence). La resection de 
rmetastases multiples (nombre le plus souvent < 5), meme bilobaires, 
est rendue possible par la chirurgie d’exerese segmentaire du 
foie. Un ou plusieurs segments peuvent etre reseques sur chaque 
lobe. La resection des rmetastases hepatiques des cancers colo- 
rectaux conduit a un taux de survie de 30 % a 5 ans. Une chimio- 
therapie adjuvante est souvent effectuee pour ameliorer les 
resultats de la chirurgie, qui reste cependant actuellement le seul 
traitement a visee curative. 



FIGURE 2 


Aspect tomodensitometrique typique de metastases hepatiques 

en cocarde (cancer colorectal). 


Tumeurs benignes du foie 

Ces tumeurs relativement rares sont en general longtemps 
latentes. Elies sont actuellement le plus souvent diagnostiquees 
de fagon fortuite lors d’une echographie. 

Hemangiome (ou angiome) du foie 

C’est la tumeur solide du foie la plus frequente, sa prevalence 
etant environ de 3 %, avec une predominance feminine. II s’agit 
d’une lesion circonscrite formee de cavites vasculaires bordees 
par des cellules endotheliales normales, vascularisee par I’artere 
hepatique. Lesion unique dans un tiers des cas, de petite taille en 
general (< 5 cm), I’hemangiome est asymptomatique dans la 
majorite des cas. Seuls les tres gros hemangiomes peuvent 
entraTner une symptomatologie douloureuse. Generalement, 
I’hemangiome est une lesion stable, parfois il peut croTtre lente- 
ment, mais il donne tres rarement des complications graves (rup- 
ture, hemorragie retroperitoneale, fievre, thrombopenie etfibrino- 
penie par coagulation intratumorale). Le diagnostic repose le 
plus souvent et uniquement sur r echographie (fig. 3), qui montre 
un aspect typique pour les petites tumeurs bien limitees sans 
capsule, qui sont hyperechogenes, homogenes et presentent 
souvent un renforcement posterieur des echos. La masse appa- 
raTt hypodense sur les coupes TDM et presente surtout un com- 
portement vasculaire caracteristique, avec une prise de 
contraste peripherique en mottes et un remplissage tumoral pro- 
gressif et centripete. Cependant, dans des cas douteux, I’lRM 
est I’examen le plus specifique et le plus sensible, car, outre la 
cinetique vasculaire caracteristique, identique a celle decrite en 
scanner, elle revele en ponderation T2 un hypersignal de type 
liquidien. Si la semiologie radiologique est typique, la ponction- 
biopsie hepatique n’est pas indispensable, mais les angiomes 
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Qu’est-ce qui peut tomber a 1’examen ? 


Commentaires 

Les objectifs pedagogiques concernant cette question sont les suivants : 
connaitre la classification des tumeurs du foie ; connaitre les circonstances 
de decouverte ; connaitre les caracteristiques, les moyens de diagnostic 
et la conduite a tenir en presence d’un hemangiome du foie, d’une hyperplasie 
nodulaire focale et d’un adenome hepatocytaire ; connaitre I’epidemiologie, 
la symptomatologie et les moyens de diagnostic, revolution et le pronostic, 
et le traitement du carcinome hepatocellulaire ; et enfin, connaitre I’epidemiologie, 
la symptomatologie et les moyens de diagnostic et de traitement des cancers 
secondaires du foie (metastases hepatiques). 

Tres clairement, il est important pour la pratique courante de bien apprehender 
les moyens de diagnostic et la conduite a tenir en presence d’une tumeur benigne 
hepatique. Cependant, concernant I’ECN, il est plus probable que le sujet 
d’un dossier concerne les tumeurs malignes hepatiques, en particulier 
le carcinome hepatocellulaire, dont I’incidence augmente actuellement. 

Exemple de dossier Clinique 

Un homme de 58 ans vous est adresse devant la decouverte en echographie 
d’un nodule de 4 cm de segment III hepatique. II est asymptomatique. 
L’echographie avait ete realisee en raison de perturbations du bilan biologique 
hepatique chez un sujet par ailleurs sans antecedents, mais ancien buveur 
excessif et sevre depuis 2 ans. 

A I’examen, il existe une hepatomegalie tranchante, non douloureuse, 
associee a une splenomegalie. II existe une lame d’ascite sans cedemes des 
membres inferieurs. 

Au bilan biologique : ALAT 1,5N ; ASAT 2N, phosphatases alcalines 2N ; bilirubine 
totale normale, TP a 66 % ; albuminemie a 29 g/L, dosages uree sanguine 
et creatinemie normaux, thrombopenie a 128 000/mm 3 , alphafcetoproteine a 4N. 

A I’endoscopie, il existe des varices oesophagiennes de stade II. 


QUESTION N° 1 

Quels sont les arguments de cette 
observation en faveur du diagnostic 
de carcinome hepatocellulaire ? 

QUESTION N° 2 

Comment confirmer le diagnostic 
de carcinome hepatocellulaire ? 

QUESTION N° 3 

Quels sont les diagnostics differentials 
d’une elevation du taux 
d’alphafcetoproteine ? 

QUESTION N° 4 

Quelles sont les manifestations 
cliniques possibles dans revolution 
d’un carcinome hepatocellulaire ? 

QUESTION N° 5 

Quels sont les traitements 
potentiellement curatifs du carcinome 
hepatocellulaire ? Quel serait votre 
choix chez ce patient ? 


Retrouvez toutes les reponses 
et les commentaires sur 
www.larevuedupraticien.fr 

onglet References Universitaires 



volumineux ou remanies et partiellement fibroses peuvent poser 
des problemes diagnostiques et necessiter une biopsie, dont 
(’interpretation histologique peut etre delicate. En pratique, si le 
diagnostic est certain, aucune surveillance n’est necessaire pour 
cette tumeur strictement benigne, qui ne necessite aucun traite- 
ment, sauf dans le cas des angiomes volumineux et symptoma- 
tiques, qui peuvent faire envisager une resection. 

Hyperplasie nodulaire focale (HNF) 

Avec une prevalence de 0,01 a 0,03 %, o’ est par ordre de fre- 
quence la deuxieme tumeur solide benigne chez la femme. L’hy- 
perplasie nodulaire focale est une tumeur benigne, sans aucun 
risque de degenerescence, qui ne necessite aucune surveillance 


particuliere et ne contre-indique pas la contraception par voie 
orale. Elle se presente sous la forme d’amas d’hepatocytes 
agences dans des nodules fibreux, regroupes autour d’un pedi- 
cule fibrovasculaire central pathognomonique, visible dans 30 a 
50 % des cas. L’imagerie echographique revele un aspect 
typique : tumeur bien limitee sans capsule, isoechogene au 
parenchyme hepatique, avec une plage hyperechogene centrale 
(etoile fibreuse centrale) et une arborisation vasculaire bien visible 
au doppler. Le diagnostic repose sur la TDM (fig. 4) et surtout sur 
FIRM qui, d’une part, montrent le caractere hepatocytaire de la 
tumeur (sous I’aspect d’une prise de contraste intense, precoce 
et fugace) et, d’autre part, mettent en evidence la cicatrice 
fibreuse centrale, caracterisee par un rehaussement tardif et un 
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hypersignal en ponderation T2. La ponction-biopsie hepatique 
est utile uniquement dans les cas douteux (25 % des cas environ) 
ou le diagnostic differential avec un adenome est difficile. 

Adenome hepatocellulaire 

Sa prevalence chez la femme jeune est inferieure a 0,001 %, 
mais son incidence est dangereusement augrmentee par la 
contraception par voie orale, le risque etant multiplie par 100 
apres 6 ans de traitement. II s’agit d’une tumeur benigne, pou- 
vant degenerer, forrmee d’hepatocytes d’apparence normale, 
disposes en travees plus ou moins epaisses et regulieres. Unique 
dans 90 % des cas, il est en general silencieux, decouvert par 
I’echographie sous la forme d’une lesion arrondie d’echogenicite 
variable, souvent proche de celle du foie normal. La nature 
benigne de la tumeur peut done etre difficile a affirrmer. II n’y a pas 
de critere radiologique fondamental pour r adenome, dont la 
principale caracteristique est d’etre hypervasculaire au temps 
arteriel, comme la plupart des tumeurs hepatocytaires. La sca- 
nographie avec injection de produit de contraste ou mieux I’IRM 
est indispensable (opacification precoce). Les deux principaux 


caracteres distinctifs de I’hyperplasie modulaire et focale sont 
I’absence de cicatrice centrale d’une part, I’heterogeneite d’autre 
part, en rapport avec les frequents remaniements tumoraux 
(hemorragie, necrose). En principe, apres arret des contraceptifs 
oraux, I ’adenome hepatocellulaire peut regresser, mais pas syste- 
matiquement, la poursuite des contraceptifs favorisant incontesta- 
blement sa croissance et la survenue des complications (hemor- 
ragie intratumorale ou intraperitoneale). En pratique, en raison du 
risque de degenerescence vers un carcinome hepatocellulaire ou 
de la survenue de complications, la resection chirurgicale doit 
etre systematiquement discutee (hepatectomie partielle). Une 
nouvelle classification histologique et biologique (mutation 
HNF1 ex, fcatenine) devrait permettre de mieux individualiser a 
I’avenir la prise en charge diagnostique et therapeutique.* 

L’auteur declare n’avoir aucun conflit d’interets concernant les donnees publiees 
dans cet article. 
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FIGURE 4 


Hyperplasie nodulaire focale. Aspect TDM triphasique (A : sans injection ; B : temps arteriel ; C : temps portal). 
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